











よって活性化され、cell division cycle 6 (Cdc6) などの増殖関連遺伝子の発現を誘導することで
細胞増殖に中心的な役割を果たす。一方 E2Fは、代表的ながん性変化である pRBの機能不全に
よって pRBの制御を外れて活性化されると、がん抑制因子 p53の活性化に関わる
















ーは E2F1と DDX5を共発現させても E2F1を単独で発現させた時に比べて活性化の増強が認
められなかった。以上から、DDX5はがん抑制遺伝子のプロモーターの活性化を増強しうる可
能性が示唆された。さらに DDX5は E2F1と相互作用し、特定の乳がん細胞株において増殖関
連遺伝子の発現も増強することがごく最近報告された。従って、DDX5は細胞環境によって活
性化する標的遺伝子が異なる可能性が示唆される。 
